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Objectifs 


L f hypertension arterielle (HTA) est un 
probleme de sante publique par sa 
prevalence (> 30 % apres 50 ans) et 
la frequence de ses complications cardio- 
vasculaires. Elle est primaire (ou essentielle), 
c'est-a-dire sans cause definie, dans 95 % 
des cas. Du fait de la variability de la pression 
arterielle, il faut repeter les mesures avant d’en 
retenir le diagnostic, eventuellement sur plusieurs mois si I'elevation 
tensionnelle est moderee. 

Un bilan clinique et de laboratoire minimal est obligatoire avant 
traitement, pour evaluer la gravite de I'HTA, chercher une cause 
curable, et guider le traitement. Ce dernier ne sera pas entrepris 
sur le seul critere tensionnel. II ne le sera que si le risque indivi- 
duel global est juge suffisant, en tenant compte des facteurs de 
risque cardiovasculaire concomitants, du retentissement visceral, 
ainsi que des accidents cardiovasculaires antecedents. 

Le but du traitement est de diminuer le risque de complication 
cardiovasculaire. II inclut systematiquement des precautions 
d'hygiene de vie (poids, sel, alcool, activity physique, tabac, 
graisses saturees). Le traitement medicamenteux commence par 
une monotherapie faiblement dosee dans I'HTA legere, en tenant 
compte des indications et contre-indications liees aux pathologies 
associees. L'association de plusieurs principes actifs differents 
est souvent necessaire dans I'HTA plus severe, ou en cas de diabete 
ou d'insuffisance renale associes. 


EPIDEMIOLOGIC 

Definition 

Les etudes epidemiologiques ont montre que la relation entre 
le niveau tensionnel et le risque de complication cardiovasculaire 
etait continu : I'augmentation du risque ne se fait pas a partir d'un 
niveau particulier de pression arterielle (PA), lequel correspondrait 
au seuil de I'HTA. En consequence, la definition de I'HTA, indispen- 
sable pour la pratique medicale, ne peut etre qu'arbitraire. 


• Expliquer I'epidemiologie, les principales causes et I'histoire naturelle 
de I'hypertension arterielle de I'adulte. 

• Realiser le bilan initial d'une hypertension arterielle de I'adulte. 

• Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 

• Decrire les principes de la prise en charge au long cours. 


On admet la presence d'une HTA lorsque la pression arterielle 
systolique (PAS) est habituellement & 140 mmHg et (ou) que la 
PA diastolique (PAD) est habituellement & 90 mmHg. Cependant, 
pour tenir compte de la relation continue PA-risque, les recentes 
recommandations europeennes (2003) proposent une classifi- 
cation plus detaiNee des niveaux tensionnels (tableau 1). Elle 
traduit le fait que I'HTA est un phenomene quantitatif plus qu'une 
maladie presente ou absente et que le critere de 140/90 est a 
moduler selon le contexte clinique. 


iuu Classification des niveaux 
de pression arterielle 


CATEGORIE 

PAS 

(mmHg) 

PAD 

(mmHg) 

Optimale 

<120 

<80 

Normale 

120 a 129 

80 a 84 

Normale haute 

130 a 139 

85 a 89 

HTA 



1 legere 

140 a 159 

90 a 99 

1 moderee 

160 a 179 

100 a 109 

1 severe 

3=180 

3=110 

1 systolique isolee 

^ 140 

<90 
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Prevalence 

La prevalence de I'HTA est evidemment tres dependante du 
critere de PA servant de definition, mais aussi du nombre de 
mesures devant atteindre ce critere. En outre, elle augmente avec 
I'age dans les deux sexes, mais plus rapidement chez la femme, 
a partir de 50 ans environ. Pour cette raison, la prevalence de 
I'HTA aux ages eleves est plus forte chez les femmes. 

En France, il a ete estime gue 37 % des hommes et 29 % des 
femmes de 50 a 64 ans etaient hypertendus. Au-dela de cet age, 
la prevalence continue de croTtre rapidement faisant de I’HTA un 
veritable probleme de sante publigue. 

Controle de I'HTA dans la population 

Dans tous les pays occidentaux, les enquetes ont montre que 
I’HTA est non seulement tres prevalente, mais aussi qu’elle est 
souvent meconnue, souvent non traitee lorsqu’elle est connue, 
et souvent insuffisamment controlee lorsqu’elle est traitee. En 
France, il a ete estime que seulement la moitie des femmes et le 
tiers des hommes hypertendus avaient leur PA correctement 
controlee. 

Facteurs favorisant I'HTA primaire 

Dans 95 % des cas au moins, I’HTA n’a pas de cause precise 
unique et I’on parle d’HTA essentielle ou primaire. 

Cependant, les donnees cliniques, experimentales et epide- 
miologiques ont permis de mettre en evidence le role favorisant 
indiscutable des facteurs suivants : exces de poids, consom- 
mation excessive de sel, d’alcool (> 20-30 g/j), consommation 
insuffisante de potassium. Ces faits sont importants, car ils 
permettent une approche therapeutique non medicamenteuse 
de I’HTA et constituent aussi la base de sa prevention. La 
genetique joue aussi un role. Sans parler de tres rares cas d’HTA 
monogeniques, il est acquis que certains phenotypes inter- 
mediaires favorisant I'HTA, tels que I’obesite, sont souvent des 
traits hereditaires. 


CAUSES : HTA SECONDAIRES 

La frequence de I’HTA secondaire est surestimee dans les 
services hospitaliers du fait d’un biais de selection (les cas suspects 
d’une cause particuliere y sont plus frequemment adresses). Leur 
frequence est de I’ordre de 5 % de I'ensemble des HTA et les formes 
curables ne represented qu’une fraction d’entre elles. 

Causes renales 

1. Insuffisance renale chronique 

C’est la plus frequente des causes (4 %). L’HTA est une cause 
d’alteration de la fonction renale. Mais inversement, I'insuffisance 
renale s’accompagne presque inevitablement d’HTA. II est souvent 
difficile de distinguer lequel des deux processus a ete premier. 
En faveur d'une cause renale, plaident un long passe de protei- 
nurie, I’elevation graduelle de la creatininemie, et bien entendu 
les antecedents nephrologiques (glomerulopathie, nephropathie 


diabetique, pyelonephrite, polykystose, etc.). Au stade d'insuffi- 
sance renale terminale, la dialyse ou la greffe permettent le plus 
souvent un controle tensionnel correct. 

2. Nephropathie unilateral 

Plusieurs pathologies peuvent etre en cause : hypoplasie 
congenitale, petit rein vasculaire, hydronephrose, tumeur (dont 
I'exceptionnelle tumeur de I'appareil juxtaglomerulaire realisant 
un hyperreninisme primaire). Dans quelques cas, I’HTA est renino- 
dependante et la nephrectomie peut etre utile. En general cepen- 
dant, I’HTA est liee a la reduction de la masse nephronique et il 
n’y a pas d'indication de nephrectomie, sauf pour des raisons 
urologiques ou nephrologiques. 

3. HTA renovasculaire 

On entend ici I’HTA causee par la stenose arterielle renale, a 
distinguer de I’HTA avec stenose de I’artere renale ne jouant pas 
de role etiologique. La stenose peut etre uni- ou bilaterale. En 
general, il s’agit de stenose par atherosclerose (chez I’homme 
apres 50 ans surtout). Plus rarement, il peut s’agir de dysplasie 
fibro-musculaire (chez la femme jeune surtout). Au point de vue 
physiopathologique, I’HTA resulte d’un hyperaldosteronisme 
secondaire. Une HTA severe, resistante, ou d’installation rapide, 
un souffle epigastrique, une arteriopathie des membres inferieurs, 
ou I’augmentation tranche de la creatinine sous traitement par 
inhibiteur de I’enzyme de conversion (IEC) ou antagoniste des 
recepteurs de I'angiotensine II (ARA II) sont des elements d’orien- 
tation diagnostique. Plus rarement, des cedemes pulmonaires 
iteratifs orientent vers une stenose bilaterale. 

L’arteriographie conventionnelle par Seldinger est la methode 
de reference (fig. 1), mais pour le depistage seules les techniques 
non invasives sont utilisees de nos jours. L'echo-doppler des arteres 
renales a une bonne valeur diagnostique, bien qu'ayant le des- 
avantage d’etre dependant de I'echogenicite du patient et de 
I'experience de I'operateur. Selon les disponibilites propres a 
chaque centre, on pourra aussi utiliser I'arteriographie digitalisee 
par voie veineuse, I'angioscanner spirale, ou I'angiographie par 



hhhim stenose de I'artere renale. 

A - Dysplasie fibro-musculaire dans sa forme la plus 
frequente (succession d’anevrysmes et retrecissements 
sur la partie non proximale de I'artere) 

B - Stenose atheromateuse caracteristique par son 
siege proximal. 
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resonance magnetique (ARM). Ces deux dernieres techniques font 
I'objet de perfectionnements constants qui rendent les images 
desormais fiables, avec I'avantage pour I'ARM de ne pas utiliser de 
produit de contraste iode mais le gadolinium, sans inconvenient 
sur la fonction renale. 

Dans certains cas (dyspiasie fibro-musculaire, oedeme aigu du 
poumon [OAP] a repetition avec stenose bilaterale), la revascu- 
larisation peut etre decidee sans examen complementaire. Dans 
les autres cas, le role etiologique de la stenose arterielle renale 
peut etre etaye par la recherche d'un hyperaldosteronisme 
secondaire (hypokaliemie, aldosterone haute et renine haute), 
une scintigraphie renale avec test au captopril. L'urographie intra- 
veineuse et les dosages de renine dans les veines renales sont 
moins pratiques. 

Le traitement consiste en la revascularisation renale par 
angioplastie transcutanee avec ou sans pose d'endoprothese ou, 
plus rarement aujourd'hui, par chirurgie. Les resultats sont regu- 
lierement bons dans la dyspiasie. Ms sont variables dans I'athero- 
sclerose, mais I'optique est aussi de preserver la fonction renale 
sur le long cours. 

Causes surrenales 

1. Hyperaldosteronismes primaires 

II s’agit de la secretion exageree d'aldosterone par la zone glo- 
merulee de la corticosurrenale, entraTnant HTA et hypokaliemie 
(fig. 2). Trois formes anatomiques sont possibles : adenome, en 
general unilateral (syndrome de Conn) ; hyperplasie bilaterale, 
micro- ou macronodulaire ; cancer (adenocarcinome), excep- 
tionnel. 

Cette etiologie concerne moins de 1 % des HTA. Toutefois, 
cette prevalence de I'hyperaldosteronisme primaire est proba- 
blement sous-estimee, les progres de I'imagerie (scanner) ren- 
dant actuellement le diagnostic plus facile. Les adenomes sont 
deux fois plus frequents que les hyperplasies mais ces dernieres 
sont reconnues avec une frequence croissante. 

Les symptomes (faiblesse musculaire, crampes, polyurie) sont 
rares et c'est en general I'hypokaliemie qui attire I'attention : 
verifiee inferieure a 3,7 mmol/L a deux reprises au moins, elle 
doit faire evoquer le diagnostic, en I'absence d'autre cause de 
deperdition potassique (vomissements, diarrhee, diuretique). 
Pour la prise de sang, chez un sujet a jeun, le garrot pendant un 
temps bref est possible, mais la contraction du poing est a eviter 
car elle majore la kaliemie. 

La confirmation du diagnostic est fournie par les dosages plas- 
matiques d'aldosterone et de renine. Si necessaire, le traitement 
antihypertenseur par antagoniste calcique, central, ou a-bloquant 
peut etre maintenu. En revanche, les autres antihypertenseurs 
doivent etre interrompus depuis 2 semaines et la spironolactone 
depuis 6 semaines. En position couchee depuis au moins 1 heure, 
I'aldosteronemie est elevee et la renine est basse. Le rapport 
aldosterone sur renine (exprimees dans les memes unites) est 
done augmente et constitue un bon moyen de depistage, avec 
un seuil dependant des methodes de dosage utilisees. 



H Physiopathologie de I'hyperaldosteronisme 

primaire. L'aldosterone produite en quantite excessive 

par la surrenale entraTne au niveau du tubule renal 

une fuite de potassium (d'ou hypokaliemie) et une retention 

de sodium (d'ou HTA). Dans le cas d’un adenome 

il n'y a pas de retrocontrole de la production d'aldosterone 

lie a la diminution de I'angiotensine II (ligne pointillee). 


La tomodensitometrie des surrenales, sans puis avec injection, 
est le meilleur examen de distinction entre adenome et hyperplasie. 
En cas d'adenome, il s'agit typiquement de petites tumeurs (fig. 3), 
mesurant de 1 a 2 cm de diametre en general. Si I'imagerie est 
douteuse, un taux d'aldosterone peu stimulable par I'orthostatisme 
et peu freinable par un test de charge sodee est en faveur d'un 
tres petit adenome plutot que d'une hyperplasie. Un prelevement 
selectif de sang veineux surrenal, pour dosage de l'aldosterone 
et du cortisol, constitue cependant le meilleur moyen de latera- 
lisation, s'il parait indique d'ecarter plus formellement un adenome. 
On considere le rapport aldosterone sur cortisol, pour s'affranchir 
du probleme de dilution par du sang extra-surrenal. 

Le traitement est en principe la surrenalectomie en cas d'ade- 
nome unilateral (fig. 4), surtout avant la cinquantaine. La spirono- 
lactone (2 mg/kg) constitue un bon test predictif du resultat chi- 
rurgical (et dans certains cas une therapeutique de remplacement). 
Dans I'hyperplasie, le traitement est medicamenteux, incluant 
spironolactone (Aldactone) ou un autre epargneur du potassium 
comme I'amiloride (Modamide). 

2. Pheochromocytome 

Tres rare, il s'agit dans 90 % des cas d’une tumeur de la medullo- 
surrenale. Dans les autres cas, le developpement se fait a partir 
de tissus d'origine neuro-ectodermique de localisations diverses 
(le plus souvent le long de la chaine sympathique para-aortique). 
La tumeur est maligne dans 10 % des cas. Le diagnostic peut etre 
oriente par des poussees tensionnelles paroxystiques accompagnees 
d'une triade evocatrice faite de sueurs, cephalees, palpitations. 
Exceptionnellement, le pheochromocytome se situe dans le cadre 
d'une polyendocrinopathie(NEMIIa,NEMIIb)avecou sans cas familiaux. 
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HUH Tumeur surrenale gauche 
caracteristique d'un adenome corticosurrenal. 

Tomodensitometrie. 


Le diagnostic est confirme par les dosages sanguins ou urinaires 
des catecholamines et de leurs derives. Le dosage des metane- 
phrines plasmatigues est le test le plus performant. La localisation 
est precisee par la tomodensitometrie des loges surrenales, completee 
si elle est normale par celle des etages thoracique, abdominal, 
et pelvien. La scintigraphie a la metaiodobenzylguanidine (MIBG) 
est surtout utile pour localiser un pheochromocytome extra- 
surrenal ou rechercher des metastases. 

L'affection est devolution spontanee severe, et le traitement 
est I’exerese chirurgicale. Celle n'est pas sans risque (troubles du 
rythme, poussees tensionnelles majeures, choc hypovolemique) 
et doit etre pratiquee par une equipe entraTnee. Le diagnostic 
des formes malignes est difficile histologiquement et n’est souvent 
affirme que par la survenue ulterieure de metastases, c’est-a-dire 
de recidive dans un organe initialement depourvu de tissu d'origine 
neuro-ectodermique. 

3. Syndrome de Cushing 

L'HTA s'integre habituellement dans un tableau Clinique evocateur. 
Le dosage du cortisol urinaire, eventuellement complete par le test 
de suppression par la dexamethasone, confirme le diagnostic. 

Hypertension qravidique 

L'HTA est la premiere cause de mortality et de morbidity peri- 
natales. L’HTA gravidique resulte d’un defaut de placentation 
dont les mecanismes impliquent une ischemie placentaire due a 
une anomalie des arteres spiralees du myometre. Elle se voit a 
partir de la 20 e semaine de gestation, souvent chez une nulli- 
pare. On I'oppose a I'HTA chronique qui n'est que la persistance 
pendant la grossesse d'une HTA anterieure, de sorte qu’une HTA 
decouverte dans le premier trimestre est probablement une HTA 
chronique. 


Les complications se voient surtout en cas de preeclampsie, 
definie par une proteinurie superieure a 0,3 g/24 h, a rechercher 
systematiquement. Elle sont rarement maternelles (eclampsie 
avec cedemes, crises convulsives, coma) et souvent fcetales 
(retard de croissance, mort in utero). L'hematome retroplacen- 
taire met en jeu le pronostic vital du fcetus et de la mere, de meme 
que le tres rare syndrome HELLP (HEmolysis, Liver enzymes, 
Low Platelet count) associant hemolyse intravasculaire, eleva- 
tion des transaminases, thrombopenie progressive. Le doppler 
uterin peut identifier des anomalies precoces de placentation et 
etayer le risque de preeclampsie. 

Les modalites du traitement sont decidees par un specialiste 
obstetricien et I’extraction de I’enfant est le meilleur traitement 
etiologique. 



Adenome corticosurrenal, 

piece de surrenalectomie totale. 

La couleur jaune chamois est caracteristique. 


Toxiques et medicaments 

1. Anticonceptionnels oraux 

L'augmentation de PA presque constante qui en resulte est 
suffisante pour atteindre les criteres d'HTA (> 140/90) chez 5 % 
des femmes, avec le role favorisant de I'age (> 35 ans) et du surpoids. 
Le compose cestrogenique est tenu pour responsable de cette 
elevation. L'incidence de I’HTA est peut-etre moins importante depuis 
I'usage tres large des pilules peu dosees en oestrogene. L'HTA 
est generalement moderee, mais la morbidite est accrue si d’autres 
facteurs de risque cardiovasculaire sont associes (tabac, hyper- 
lipidemie). En pratique, la surveillance de la PA doit etre reguliere 
tous les 6 mois, et la contraception orale interrompue en cas d’HTA. 
La reversibilite de cette HTA peut prendre plusieurs mois et etre 
incomplete, justifiant alors des examens complementaires. 

2. Glycyrrhizine 

La glycyrrhizine peut etre consommee sous forme de reglisse 
solide (cachous, bonbons) ou de boisson contenant de la reglisse 
(antesite, pastis sans alcool). Elle a des effets proches des mineralo- 
corticoi'des et entraTne une HTA avec hypokaliemie, renine basse, 
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mais avec aldosterone basse. L'HTA peut etre severe, voire maligne. 
Cependant, elle est generalement moderee. La regression est habituelle 
a I'arret de la consommation, en guelgues semaines a quelgues mois. 

3. Medicaments 

Certains medicaments peuvent jouer un role etiologique, au 
moins adjuvant, et doivent etre recherches par I'interrogatoire : 
sympathicomimetiques, corticoides, anti-inflammatoires non ste- 
ro'fdiens, ciclosporine. 

HISTOIRE NATURELLE 

Phases evolutives 

L'HTA secondaire peut s'installer rapidement, tandis que I'HTA 
primaire s'installe habituellement de fagon progressive et insidieuse. 
La variability des chiffres est susceptible de creer un « bruit de 
fond » masquant I'elevation sur le long cours, au til de consultations 
occasionnelles. Cela est d'autant plus frequent qu'il n’y a habituel- 
lement aucun symptome concomitant et que I’elevation initiale 
se fait dans les limites de la normale (< 140/90 mmHg), avec seu- 
lement quelques poussees. Les facteurs mentionnes plus haut 
(poids, sel, alcool) jouent ici leur role favorisant. 

L’elevation tensionnelle avec I'age n'est pas un phenomene 
obligatoire : chez au moins 30 % des individus, la PA reste basse 
au cours de la vie. Dans certaines populations, qui ont une consom- 
mation de sodium faible, I'HTA est virtuellement inconnue. 

Une fois I'HTA installee, I'elevation tensionnelle continue gene- 
ralement, en I'absence de traitement. Cependant, la PAD, a partir 
de 60 ans, a tendance a rester stable en moyenne, puis a diminuer 
a partir de 70 ans, tandis que la PAS continue d'augmenter. Cela 
explique la grande frequence de I'HTA systolique isolee (PAS ^ 140 
et PAD < 90 mmHg) chez les personnes agees. L'accroissement 
de la rigidite arterielle avec I'age (processus fibrotique et athero- 
mateux) est responsable de cette evolution vers I'augmentation 
de la pression pulsee (PAS-PAD) et explique la grande frequence 
dans ce contexte des complications cliniques. 

Lesions arterielles et arteriolaires 

L'HTA cause ou accelere des alterations arterielles et 
arteriolaires responsables de complications cliniques : sclerose 
arteriolaire, anevrismes miliaires des arterioles cerebrales 
penetrantes (hemorragies cerebrales), necrose fibrinoide (formes 
aigues/malignes), media necrose kystique des grosses arteres 
(dissections arterielles). Surtout I'HTA favorise la formation des 
plaques d’atherosclerose, a I’origine des nombreux accidents 
ischemiques, dans divers territoires (myocarde surtout, mais 
aussi cerveau et membres inferieurs). 

Complications cliniques 

Les complications de I'HTA peuvent etre schematiquement 
classees en 2 categories (tableau 2) : celles directement liees a 
I'HTA et celles dependant de I'atherosclerose. Dans I'ensemble, la 
frequence des premieres a diminue avec les progres du depistage 


ifiiRTM Complications de I’HTA 


COMPLICATIONS DIRECTEMENT 
DUES A L'HTA 

COMPLICATIONS 

DE L'ATHEROSCLEROSE 

1 Insuffisance cardiaque 

1 Coronaropathie 

1 Eclampsie 

1 Infarctus du myocarde 

1 Accident vasculaire cerebral 
hemorragique 

1 Angor 

1 Accident vasculaire cerebral 
ischemique 

1 Retinopathie maligne 

1 Encephalopathie hypertensive 

1 Arteriopathie des membres 
inferieurs 

1 Insuffisance renale 
(nephroangiosclerose) 

1 Insuffisance renale (maladie 
vasculo-renale ischemique) 


et du traitement. II en est ainsi de I'HTA maligne definie par la 
presence d'une retinopathie stade III (hemorragies et [ou] 
exsudats) ou stade IV (cedeme papillaire) qui est devenue tres 
rare, de meme que I'encephalopathie hypertensive (cephalees, 
troubles de conscience, crises comitiales). L'HTA chronique de la 
grossesse peut se compliquer, comme I'HTA gravidique, d’une 
preeclampsie (proteinurie > 0,3 g/24 h), d'un retard de croissance 
fcetale ou d’un hematome retroplacentaire, mais elle est habi- 
tuellement bien toleree. En revanche, I'insuffisance cardiaque, 
souvent de mecanisme diastolique predominant du fait de I’HVG, 
est frequente, surtout chez les personnes agees avec HTA 
systolique isolee. 

En fait, les complications liees a I'atherosclerose sont tres pre- 
dominates, au premier rang desquelles I'infarctus du myocarde, 
qui constitue le risque principal de mortality chez I'hypertendu. 

Tout hypertendu ne sera pas necessairement victime d'une 
complication. Cest la raison pour laquelle I'HTA peut etre consi- 
deree comme un facteur de risque plus que comme une maladie. 
Le surcroTt de risque est cependant considerable, avec une ampu- 
tation de la duree de vie de 10 a 20 ans, en I'absence de traitement. 
Au niveau individuel, le risque est variable. II est fonction du 
niveau tensionnel, mais ce dernier n'est pas le seul determinant. 
En effet, le risque de complication par atherosclerose peut varier 
de 1 a 20 pour un meme niveau tensionnel, selon la presence ou 
I'absence d’autres facteurs de risque ou de retentissement sur 
les organes cibles. 

L'evaluation du risque individuel est la base de la decision de 
traitement. II importe pourtant de realiser que le poids medical, 
social, ou economique impose a la societe par les complications 
cliniques de I'HTA provient davantage des tres nombreuses 
personnes a faible surcroTt de risque que de la minority a risque 
tres eleve. Cela souligne I'importance de la prevention de I'HTA 
par action sur les facteurs favorisants. 
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BILAN INITIAL DE L'HTA 

Par les mesures de PA, I'interrogatoire, I'examen Clinique, et 
quelques examens de laboratoire, on recueille des informations qui 
renseignent sur 4 points : 1) severite et retentissement visceral 
de I'HTA ; 2) probability d’une cause curable ; 3) evaluation du risque 
individuel global ; 4) orientation du traitement (inefficacite et [ou] 
intolerances a certains medicaments). Des examens complemen- 
taires sont indiques selon les anomalies de ce bilan minimal initial. 

E valuer le niveau tensionnel 

L'objectif est de s'assurer du caractere permanent de I'elevation 
tensionnelle et d'evaluer son niveau. 

/ Mesures cliniques : elles doivent etre soigneuses, utilisant un mano- 
metre a mercure, un appareil aneroide etalonne, ou un appareil 
electronique a affichage digital valide. Le sujet doit etre allonge 
ou assis depuis 5 minutes, et la taille du brassard doit etre adaptee 
a celle du bras. Le sujet comme I'observateur doivent eviter de 
parler pendant la mesure. Avec la methode auscultatoire, on retient 
la disparition des sons (phase V) comme definition de la PAD. 

Plusieurs mesures a differentes consultations sont necessaires 
pour affirmer une HTA permanente. Quelques mesures seront suf- 
fisantes si la PA est tres elevee, tandis que I'on peut se donner 
plusieurs mois de surveillance si elle n’est que moderement elevee. 
/ Mesure ambulatoire et automesure : par les mesures de consul- 
tation, il est facile de faire le diagnostic par exces d'HTA, essen- 
tiellement a cause de la frequente reaction d'alarme susceptible 
d'induire I'HTA « de la blouse blanche ». Les mesures en dehors 
du milieu medical sont tres utiles a cet egard - mesure ambulatoire de 
la pression arterielle (MAPA) et automesure - a condition d'utiliser 
des appareils valides (et des protocoles corrects pour I'automesure). 
Elies fournissent des resultats generalement plus bas que la mesure 
clinique, d'ou des criteres d'HTA plus bas : ^ 135 mmHg pour la 
PAS et (ou) & 85 mmHg pour la PAD, en periode d'activite ; avec 
des valeurs respectives pendant le sommeil (MAPA) de 120 et 75. 

En dehors de la suspicion d'une HTA « de la blouse blanche », 
la MAPA est utile en cas d'HTA resistante ou de symptomes evoquant 
une hypotension orthostatique. 

Interrogatoire et examen clinique 

Ms s'enquierent des points suivants (une check-list peut etre utile). 

1. Antecedents 

Sont recueillis ici : les antecedents cardiovasculaires ; les ante- 
cedents nephrologiques, urologiques, gravidiques ; les notions 
de surcharge ponderale antecedente, de diabete, de dyslipidemie ; 
les antecedents d'HTA ou cardiovasculaires precoces chez les 
parents au premier degre. 

2. Symptomes 

Doivent etre recherches les symptomes traduisant une atteinte 
viscerale (dyspnee anormale, angor, claudication intermittente) 
ou ceux orientant vers une etiologie, p. ex. la triade symptoma- 
tique du pheochromocytome. 


Parmi les symptomes classiques de I’HTA (bourdonnements, 
mouches volantes, faux vertiges, etc.), seules les cephalees sont 
plus frequentes chez I'hypertendu. La plupart des hypertendus 
sont asymptomatiques. L'HTA est done habituellement decouverte 
lors d'un examen systematique, ou pour symptomes ou affection 
non relies, ou encore a I'occasion d'une complication cardiovasculaire. 

3. Habitudes et traitements 

Des facteurs favorisant I'HTA (consommation de sel ou d'alcool), 
ou pouvant jouer un role etiologique (reglisse, alcool, pilule), ou 
encore contribuant au risque individuel global (tabac) sont notes. 

Les traitements en cours permettent d'interpreter les chiffres 
tensionnels ou les resultats biologiques (antihypertenseurs, diu- 
retiques hypokaliemiants, hypolipemiants, etc.). Certains ont un 
effet majorateur sur les chiffres de PA ou diminuent I'efficacite 
des antihypertenseurs (corticoides, vasoconstricteurs nasaux, 
anti-inflammatoires non steroidiens, tricycliques). 

L'experience de traitements antihypertenseurs anterieurs, 
telle que ressentie par le patient, est enfin un element tres utile 
pour I'adaptation du traitement. 

4. Examen physique 

En plus de la mesure de PA, I'examen clinique cardiovasculaire 
doit etre complet avec notamment recherche des pouls des membres 
inferieurs, auscultation des trajets ilio-femoraux, de la ligne epi- 
gastrique, et des gouttieres cervicales. La mesure du poids et de 
la taille permettent le calcul de I'indice de masse corporelle : IMC 
= poids (kg)/taille 2 (m). On parle de surcharge ponderale pour un 
IMC & 25 et d’obesite pour une IMC & 30. 

Examens complementaires systematiques 

Leur liste est donnee dans le tableau 3. Tous sont utiles pour 
apprecier le retentissement visceral (creatinine, proteinurie), 
pour rechercher une cause (potassium), pour evaluer le risque 
individuel global (lipides, glucose, creatinine, ECG), ou encore pour 
guider le traitement en faisant preferer certains medicaments 
(glucose, creatinine, proteinurie). 

Le taux de creatinine permet une evaluation de sa clairance 
glomerulaire par la formule de Cockcroft et Gault (pour un homme : 
clairance = [140 - age (ans) x poids (kg)]/[7,2 x creatinine (mg/L)]. 
Pour une femme resultat a multiplier par 0,85. Si la creatinine 
est en pmol/L remplacer le coefficient 7,2 par le coefficient 0,814. 
Une valeur < 60 mL/min indique une insuffisance renale). L'ECG 
permet de detecter une hypertrophie ventriculaire gauche (indices 
de Sokolov ou de Cornell). En cas de positivite de la recherche de 
proteinurie a la bandelette, un dosage sur 24 heures sera effectue. 
Les recentes recommandations europeennes (2003) ajoutent a 
cette liste : acide urique, hemoglobine, et hematocrite. Elies pro- 
posed de completer ces examens de routine par le dosage de 
la proteine C-reactive, une echocardiographie, une echographie- 
doppler des carotides, une recherche de microalbuminurie (surtout 
en cas de diabete), et un fond d'ceil dans I'HTA severe. La micro- 
albuminurie est un facteur de risque de nephropathie chez le dia- 
betique et d'accident cardiovasculaire chez le non diabetique. 
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■*"«*"*■ Bilan initial systematique 

en complement de la clinique 


Dans le sang 

Dans les urines : 

1 Glucose 

1 Proteinurie, hematurie 

1 Cholesterol total 

(bandelette) 

1 Cholesterol HDL 


■ Triglycerides 

ECG 

1 Creatinine 


1 Potassium 



ATTITUDE THERAPEUTIQUE 

Le traitement antihypertenseur ne fait pas que diminuer les 
chiff res tensionnels. Son effet preventif vis-a-vis des complications 
cliniques a ete demontre pour les grandes classes de medicaments 
suivantes : diuretiques, fi-bloquants, IEC, antagonistes calciques, 
ARA II. Pour les diuretiques et les p-bloquants, cette demonstration 
est ancienne. Pour les 3 autres classes, elle date des 5 dernieres 
annees. 

Decision de traitement 

C'est une decision qui doit etre soigneusement pesee car le 
traitement est chronique et ses effets indesirables ne sont pas 
rares. Elle ne doit plus etre fondee sur un critere tensionnel isole 
mais sur revaluation du risque individuel global. Le principe est 
de reserver le traitement medicamenteux aux personnes les plus 
exposees au risque de complications car ce sont elles qui bene- 
ficient le plus du traitement. 

Cette evaluation peut se faire en utilisant le tableau 4 qui 
indique aussi I'orientation generate du traitement : medicamenteux 
sans delai particulier en cas de risque eleve ; conseils d’hygiene 
de vie si le surcroTt de risque est modeste ; abstention en I'absence 
de surcroTt de risque. Les elements a prendre en compte dans 


revaluation du risque individuel global comprennent les facteurs 
de risque autres que I'HTA, I'atteinte des organes cibles, et les 
antecedents cardiovasculaire personnels (tableau 5). Le diabete 
tient une place particuliere dans cette stratification etant donne 
I'importance de son impact pronostique chez I'hypertendu. 

Mesures non pharmacologiques 
et traitement des cofacteurs de risque 

Les mesures non pharmacologiques sont susceptibles de freiner 
I'elevation de la PA, de retarder la necessity des antihypertenseurs, 
ou d'en reduire les posologies. Elles font done partie de tout trai- 
tement antihypertenseur et peuvent parfois le resumer. Le trai- 
tement des cofacteurs de risque s'integre dans la strategie de 
reduction du risque individuel global. 

En pratique, il faut recommander : 

- une reduction du poids en cas de surcharge ponderate ou 
d'obesite ; 

- une augmentation raisonnable de I'activite physique si elle 
est insuffisante, en privilegiant les exercices d'endurance (p. ex. 
30-45 min de marche rapide plusieurs fois par semaine) ; 

- une diminution des apports sodes par un usage modere du 
sel de cuisine et de table et en evitant les aliments les plus sales : 
charcuterie, conserves, et fromages ; 

- une diminution de la consommation d'alcool a moins de 30 g 
d'alcool pur par jour, soit moins de 3 unites usuelles d'une boisson 
alcoolique donnee ; 

- la consommation reguliere de fruits et legumes qui contribue 
a augmenter les apports en potassium ; 

- I'arret du tabagisme en prescrivant si besoin des substituts 
nicotiniques et en veillant a controler une eventuelle prise 
ponderate ; 

- la reduction de la consommation de graisses saturees et les 
medicaments hypolipemiants si besoin ; 

- le traitement d'un diabete par la dietetique, le controle du 
poids, et les medicaments si besoin. 


iri'im'H Stratification du risque pour decider de la prise en charge 


AUTRE FACTEUR DE RISOUE 

ET HISTOIRE DE LA MALADIE 

HTA « LEGERE » 

PAS 140-159 OU PAD 90-99 

HTA « MODEREE » 

PAS 160-179 OU PAD 100-109 

HTA « SEVERE » 

PAS 180 0U PAD 110 

Pas d'autre facteur de risque 

■ SurcroTt de risque faible 
-*■ surveillance PA 6-12 mois** 

■ SurcroTt de risque moyen 
-*■ surveillance PA 3-6 mois** 

1 SurcroTt de risque eleve 
-*• traitement medicamenteux** 

1-2 facteurs de risque 

R SurcroTt de risque moyen 
-* surveillance PA 3-6 mois** 

■ SurcroTt de risque moyen 
-*■ surveillance PA 3-6 mois** 

1 SurcroTt de risque eleve 
-* traitement medicamenteux** 

3 facteurs de risque ou plus, 
ou atteinte d'un organe-cible, 
ou diabete* 

1 SurcroTt de risque eleve 
-* traitement medicamenteux** 

1 SurcroTt de risque eleve 
-* traitement medicamenteux** 

1 SurcroTt de risque eleve 
-* traitement medicamenteux** 


* Dans le cas de maladie cardiovasculaire associee, le patient doit etre considere comme a risque tres eleve, quel que soit son niveau tensionnel, et faire I'ob- 
jet d'une prise en charge specifique. 

** Dans tous les cas, les conseils appropries d'hygiene de vie sont donnes. 
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► Q 130 







I-9-Q130 


Hypertension arterielle de I'adulte 


liiiu Elements a prendre en compte 

dans revaluation du risque individuel 
global (adapte de Recommandations ANAES 2000) 


I Age : > 45 ans (homme), > 55 ans (femme) 

I Antecedent coronaire avant 55 ans chez un parent masculin 
du premier degre, avant 65 ans chez un parent feminin du 1 er degre 
ITabagisme 
I Diabete 

I Cholesterol LDL > 4,9 mmol/L (> 1,90 g/L), HDL < 0,9 mmol (< 0,35 g/L) 

I Obesite abdominale 
I Absence d'activite physique reguliere 
I Consommation excessive d’alcool 
I Atteinte d’un organe cible 
I Antecedent personnel de maladie cardiovasculaire 

Suivi initial 

La frequence et le contenu des consultations de suivi d'un 
hypertendu dependent de plusieurs facteurs : la qualite du 
controle tensionnel sous traitement et la qualite du controle des 
facteurs de risque associes (tabagisme, hyperlipidemie, diabete). 
Elle depend aussi de la presence ou non de complications cardio- 
vasculaire. 

Pour un hypertendu indemne de complication, dont le traitement 
est bien equilibre, deux ou trois consultations par an sont une 
frequence appropriee. Le controle de la creatininemie, de la kaliemie, 
et de la proteinurie est annuel (ainsi qu'avant et peu apres la mise 
en route d'un traitement par diuretique, IEC, ou ARA II). S'ils 
etaient initialement normaux, la glycemie et les lipides sanguins 
sont controles tous les 3 ans. 

En principe, le traitement antihypertenseur est de longue duree, 
sans terme defini. Un excellent controle tensionnel, a plusieurs 
consultations successives, autorise cependant une tentative de 
diminution progressive du traitement, sous surveillance soi- 
gneuse, dans I'hypothese d'un diagnostic initial d'HTA par exces. 
Dans une majorite de cas cependant, la PA s'eleve a nouveau 
dans les mois suivants, conduisant a la reprise du traitement 
anterieur. 


PRISE EN CHARGE AU LONG COURS 
Observance et education therapeutique 

Un defaut d'observance est la premiere cause d'echec du 
traitement. Un dialogue confiant et une ecoute attentive de la 
part du medecin quant aux effets indesirables du traitement, 
reels ou supposes, sont des facteurs essentiels de bonne obser- 
vance. Comme dans toute affection chronique, un effort particulier 
d'education therapeutique doit etre fait. L'automesure tensionnelle, 


correctement enseignee et pratiquee, en fait partie et, en impliquant 
le patient dans la conduite de son traitement, elle contribue a 
une meilleure observance. 

Objectif tensionnel 

L'objectif est de normaliser la pression arterielle, done de 
I'abaisser a moins de 140/90 mmHg. Le risque de complication 
est diminue au prorata de la baisse tensionnelle. 

Chez les personnes agees avec hypertension systolique isolee, 
cet objectif peut etre difficile a atteindre et I’on peut se contenter 
d'une PAS autour de 160 mmHg. Chez ces malades, il faut se 
metier de I'hypotension orthostatique et mesurer la PA en posi- 
tion debout. Le traitement doit eviter les baisses tensionnelles 
rapides, mal supportees sur le plan cerebral. 

En cas de diabete ou d'insuffisance renale, un objectif tension- 
nel plus strict est recommande pour un effet preventif optimal : 
inferieur a 130/80 et meme a 125/75 si la proteinurie est superieure 
a 1 g/24 h. Pour atteindre ou approcher cet objectif, plusieurs 
medicaments sont generalement necessaires. 

Medicaments de I'HTA 

On distingue 8 classes de medicaments antihypertenseurs 
(tableau 6). Toutes ces classes pharmacologiques ont le meme 
effet antihypertenseur en moyenne mais peuvent avoir des effets 
sensiblement differents au niveau individuel. On admet que 
I'essentiel de leur effet preventif a regard des complications 
cardiovasculaires (demontre pour les 5 premieres classes) est lie 
a leur effet antihypertenseur. Cependant, des differences entre 
classes pharmacologiques ont ete decrites, selon ces complica- 
tions ou les groupes de patients consideres, suggerant pour cer- 
taines un effet benefique supplementaire, independant de la 
baisse tensionnelle. 

II faut preferer les medicaments ayant un effet antihyper- 
tenseur progressif et prolonge. C'est ainsi que les premieres dihy- 
dropyridines, d'action rapide et breve sont a proscrire. On vise a 
atteindre l'objectif tensionnel en quelques semaines. 

Traitement initial 

En principe le traitement initial consiste en un seul produit 
actif, faiblement dose. II permettra d'atteindre les objectifs ten- 
sionnels dans 1 cas sur 4 environ, et beaucoup plus si I'HTA est 
legere. Si elle plus severe, ou si un diabete ou une insuffisance 
renale lui sont associes, un deuxieme produit actif devra proba- 
blement etre ajoute. Dans ces cas, il est done licite de commen- 
cer d’emblee par une bitherapie faiblement dosee disposant d'une 
AMM dans cette indication. 

Le choix du premier medicament est souvent guide par le jeu 
des indications et contre-indications liees aux comorbidites. Le 
tableau 7 fournit quelques exemples. 

En I'absence de contexte particulier, un medicament appar- 
tenant a I'une des 5 premieres families du tableau 6 peut etre 
prescrit en premiere intention. Les diuretiques et les p-bloquants 
sont alors tres competitifs compte tenu de leur efficacite, leur 
bonne tolerance, et leur faible cout. 
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POINTS FORTS 


Suivi au long cours 

Le resultat clinique est verifie apres 1 mois ou 2, ou plus tot 
en cas d'effet indesirable. Si I'efficacite et la tolerance sont 
correctes, la surveillance se fera ensuite tous les 4 a 6 mois. 

En cas d'intolerance averee, il taut changer de classe medi- 
camenteuse. En cas de baisse tensionnelle insuffisante, plusieurs 
options sont licites : augmenter la posologie du medicament 
initial, le remplacer par un medicament d'une autre classe (en 
preferant un diuretique si le premier n'en etait pas un), ou encore 
ajouter un deuxieme medicament (en preferant la aussi un diu- 
retique si le premier n'en etait pas un). Cette derniere option est 
probablement la plus efficace. La preference est donnee aux 
associations les plus synergiques (fig. 5). Les associations fixes, 
dont la majorite comportent une petite dose de diuretique, per- 
mettent de simplifier le traitement et d'ameliorer I’observance. 


immii Medicaments de THTA 


CLASSE PHARMACOLOGIQUE 

MEDICAMENTS 

Diuretiques 

1 diuretiques thiazidiques 

1 diuretiques de I'anse 

1 diuretiques distaux 

->■ hydrochlorothiazide (Esidrex) 

-*■ Indapamide (Fludex LP) 

-*■ furosemide (Lasilix) 

-*■ spironolactone (Aldactone) 

[3-bloquants 

-*■ acebutolol (Sectral) 

-*■ atenolol (Tenormine) 

-*■ bisoprolol (Detensiel, Soprol) 

-*■ celiprolol (Celectol) 

Antagonistes calciques 

1 dihydropyridines 

1 diltiazem 

1 verapamil 

-*■ nifedipine (Chronadalate) 

-*■ nitrendipine (Baypress, Nidrel) 

-*• amlodipine (Amlor) 

-*■ felodipine (Flodil) 

-*■ lacidipine (Caldine) 

-*■ lercanidipine (Zanidip) 

-*• Monotildiem 
-*■ Isoptine 

Inhibiteurs de I’enzyme 
de conversion (IEC) 

-*■ enalapril (Renitec) 

-*■ lisinopril (Zestril) 

-*■ ramipril (Triatec) 

->■ trandolapril (Odrik) 

Antagonistes des recepteurs 
de I’angiotensine II (ARA II) 

-*■ losartan (Cozaar) 

-*■ irbesartan (Aprovel) 

Antihypertenseurs centraux 

->■ rilmenidine (Hyperium) 

-*■ monoxidine (Physiotens) 

a-bloquants 

-*• prazosine (Alpress) 


* Pour chaque classe pharmacologique, est indiquee une selection de produits 
couramment employes dans le traitement de I'HTA. 


a retenir 

Porter le diagnostic d'HTA est lourd de consequences 
puisqu'il siqnifie souvent traitement a vie. 

II est done primordial de s'assurer du caractere permanent 
de I'elevation tensionnelle par des mesures repetees, 
avec I'aide eventuelle de la MAPA ou de I'automesure, 
et sur une periode de plusieurs semaines si I'elevation 
tensionnelle est labile ou moderee. 


Le bilan minimal, qui doit etre systematique, contribue 
a evaluer le risque individuel, lequel constitue la base 
de la decision de traitement : en effet, I’objectif 
est de ne traiter que les individus dont le risque 
d’accident cardiovasculaire est juge substantiel. 

Outre les mesures non pharmacoloqiques (poids, sel, alcool, 
activite physique), plusieurs classes pharmacoloqiques 
sont disponibles. II est souvent necessaire d'en donner 
au moins deux simultanement pour atteindre ou s’approcher 
raisonnablement de la cible de 140/90. Dans ce cas, 
la prescription d'un diuretique est en general tres efficace 
si le premier medicament n'en etait pas un. 


Cas particuliers 

/ Resistance au traitement : on considere que tel est le cas si I'objectif 
tensionnel n'est pas atteint malgre un traitement associant 3 principes 
actifs differents (parmi les 8 cites plus haut), dont un diuretique. 

II taut alors s'assurer de I'observance puis rechercher des facteurs 
de resistance : consommation d'alcool excessive, syndrome d'apnee 
du sommeil, traitement associe antagoniste (AINS p. ex.). Un avis 
specialise et un bilan extensif, a la recherche d'une etiologie curable 
notamment, sont necessaires. 

/ Urgences hypertensives : il importe de bien distinguer I’urgence 
hypertensive de la poussee tensionnelle simple. Dans cette derniere, 
il n'y a aucun signe d'atteinte viscerale. II s'agit souvent d'hyper- 
tendus connus, volontiers ages, dans un contexte emotionnel, dou- 
loureux, ou traumatique. II taut rassurer, conseiller le repos quelques 
heures, instituer un traitement antihypertenseur ou le poursuivre, 
avec I'objectif d'un controle tensionnel en quelques semaines. Un 
medicament oral ou sublingual d'action rapide n'est pas recommande. 

Au contraire, I'urgence hypertensive est caracterisee par la 
coexistence d'une HTA tres elevee (PAD > 110 mmHg) et de signes 
de souffrance viscerale : insuffisance coronaire aigue, insuffisance 
cardiaque, accident vasculaire cerebral, dissection aortique, 
eclampsie. Elle necessite une hospitalisation rapide dans une 
structure specialised et adapted. En attendant le transport medi- 
calise, il ne taut pas prescrire d'antihypertenseur en cas d'accident 
vasculaire cerebral (risque d'aggraver les lesions s'il s'agit d'un 
accident ischemique). II taut se limiter aux nitres, par voie sub- 
linguale ou intraveineuse, en cas de douleur coronaire, associe 
au furosemide (Lasilix) en cas d'oedeme pulmonaire. 

✓ Traitement de I'HTA chez les patients avec insuffisance renale : 
en presence d'une insuffisance renale, le traitement de I'HTA doit 
viser a un controle < 130/80 mmHg. Cela requiert I'association 
de plusieurs principes actifs, en commenqant par un IEC ou un 
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► Q 130 





I-9-Q130 


Hypertension arterielle de I'adulte 


itmii Principales indications 

et contre-indications des grandes 
families d antihypertenseurs 


MINI TEST DE LECTURE 


A/VRAI ou FAUX? 


CLASSE 

PHARMACOLOGIQUE 

INDICATION 

PREFERENTIELLE 

CONTRE- 

INDICATION 

Diuretique 

thiazidique 

1 Insuffisance 
cardiaque avec stase 

1 Sujet age 

1 Goutte ? 

p-bloquants 

1 Angor 

1 Post-infarctus 
du myocarde 

1 Troubles du rythme 

1 Asthme 

1 BPCO 

Inhibiteurs 
de I'enzyme 
de conversion 

1 Insuffisance 
cardiaque 

1 Nephropathie 
du diabete de type 1 

1 Post-infarctus 
du myocarde 

1 Grossesse 

1 Stenose bilaterale 
des arteres renales 

Antagonistes 
des recepteurs 
de I'angiotensine II 

1 Nephropathie 
du diabete de type 2 

1 Microalbuminurie 
et diabete 


Antagonistes 

calciques 

(dihydropyridines) 

1 Angor 

1 Sujet age 

1 HTA systolique 
isolee 



r 



V J 


□ Line pression arterielle > 140/90 mmHg sert 
de definition de I'HTA parce que c’est a partir 

de ce niveau que le risque de complication apparaTt. 

0 L'HTA systolique isolee se definit par une pression 
systolique > 140 mmHg et une pression diastolique 
<90 mmHg. 

0 Les formes curables d'HTA represented environ 5 % 
de tousles cas d'HTA. 

□ Les complications les plus frequentes chez les hyper- 
tendus sont celles liees a I'atherosclerose. 


B/VRAI ou FAUX? 


□ C'est le niveau de risque cardio-vasculaire global 
encouru par un hypertendu qui doit logiquement 
conduire a la decision de traitement antihypertenseur. 

□ Dans le choix d'un antihypertenseur, I'efficacite 
hypotensive est accessoire a cote des autres proprietes, 
propres a chaque produit. 

0 Une urgence hypertensive se distingue 
d'une simple poussee tensionnelle par I'existence 
de signes de souffrance viscerale. 

□ Une hypertension est consideree resistante lorsqu'elle 
ne peut etre controlee malgre I'association de 3 principes 
actifs differents dont un diuretique. 


C/QCM 


Un hyperaldosteronisme primaire par adenome 
de Conn doit etre evoque chez un hypertendu en cas de : 

D Hypokaliemie < 3,7 mmol/L. 

□ Taux de renine plasmatique eleve. 

0 Taux d'aldosterone eleve (dans le sang ou les urines). 

□ Tumeur surrenale < 2 cm de diametre au scanner. 

0 Tumeur para-aortique > 3 cm de diametre au scanner. 

( ‘E T ■ 3 / A ‘A Id ‘A : g / A Id 'A Id : V : sasuodaa 


■huiu*m Associations d'antihypertenseurs. Les associations 
en trait plein sont celles avec un meilleur effet additif. 

ARA II, sous surveillance de la creatininemie et de la kaliemie. 
Un diuretique de I’anse est seul approprie en principe, les thia- 
zidiques etant peu efficaces et la spironolactone (Aldactone) 
exposant au risque d'hyperkaliemie. 

/ Traitement de I'HTA chez les patients diabetiques : la encore, le 
controle tensionnel doit etre strict < 130/80 mmHg. Les mesures 
non pharmacologiques, notamment le perte de poids et une alimen- 
tation peu salee, sont essentielles. Tous les antihypertenseurs 
peuvent etre utilises. Pour la prevention de la nephropathie 
diabetique, les IEC dans le diabete de type 1 et les ARA II dans le 
diabete de type 2 ont fait la preuve de leur efficacite. ■ 


Pour en savoir plus 


I Hypertension arterielle 

Numero special 
(Arch Mai Coeur 2000 ; 
93 [suppl] : 124p) 

I Hypertension arterielle 

Monographie 

(Rev Prat 2004 ; 54 [6] : 

599-648) 

k Surveiller et traiter 
I'hypertension 

Paris : Odile Jacob 
Medecine, 2003 : 176p 


k Prise en charge de patients 
adultes atteints dHTA 

Recommandations pour la 
pratique Clinique (avril 2000) 
De nouvelles recommandations 
frangaises concernant 
le diagnostic et le traitement 
de I'HTA vont etre publiees 
au cours du premier semestre 
2005 par TAgence Nationale 
d 'Evaluation et d'Accreditation 
en Sante. 

Elies pourront etre consultees 
sur le site www.anaes.fr 
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